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Дефицит адекватных методов выявления психотропных свойств резко затормозил поиск новых пси-
хоактивных соединений. Слабо исследованы роль и место в формировании психических процессов 
β- и γ-ритмов электрограмм мозга. С другой стороны, трудно выделить даже главные компонен-
ты психотропных средств на животных для экстраполяции в отношении человека. Этим вопросам  
и посвящена данная статья. Работа выполнена на кошках со стереотаксически имплантированны-
ми в разные отделы мозга электродами. Поскольку коммерческие электроэнцефалографы малопри-
емлемы для наших целей, в НЦБМТ ФМБА России были сконструированы специализированные 
устройства на микросхемах. Выбран оптимальный математический аппарат БПФ с оконным дис-
кретным преобразованием Фурье на основе функций семейства Хэмминга.
Выполнялись нормализация и нормирование БПФ-преобразованных электрограмм мозга под влия-
нием доксиламина, ксилазина, кофеина, сертралина, фенотропила. Показана адекватность подхода 
к оценке фармакодинамики исследованных препаратов, имеющих, как правило, фазный характер, 
совпадающий с основными фармакокинетическими точками. β- и γ-диапазоны являются важнейши-
ми показателями эффектов психотропных средств.
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The lack of adequate methods for identifying the psychotropic properties of various chemical compounds 
has dramatically hindered the search for new psychoactive substances. The role of β- and γ-rhythms of 
brain electrograms in the elucidation of mental processes is poorly investigated. On the other hand, even 
the isolation of the main acting components of psychotropic substances in animal studies for extrapolating 
to humans presents a challenge. This article is devoted to the aforementioned issues. This research was per-
formed on cats with electrodes that had been stereotactically implanted in different parts of the brain. Since 
commercial electroencephalographs were not suitable for our purposes, specialized microchip devices 
were designed at the Scientific Centre for Biomedical Technologies (SCBMT), Russia. As a mathematical 
instrument, the fast Fourier transform (FFT) algorithm with a window discrete Fourier transform based on 
Hamming functions was implemented.
Normalization of the FFT-transformed brain electrograms recorded under the influence of doxylamine, 
xylazine, caffeine, sertraline, phenotropyl was carried out. The suitability of the proposed approach for 
assessing the pharmacodynamics of the studied substances, which are characterized by a phase character 
coinciding with the main pharmacokinetic points, is demonstrated. The β- and γ- rhythms are shown to be 
the most important indicators of the effects of psychotropic substances.
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Введение
Впервые Ричард Катон [12] обнаружил 

возникновение в мозге электрических по-
тенциалов как при сенсорном раздражении, 
так и спонтанно, открыв и предложив тер-
мин «электроэнцефалография» (ЭЭГ). Ханс 
Бергер [11] дал толчок ЭЭГ, доказав, что ее 
частотные составляющие являются ритма-
ми самого мозга. Бурное развитие ЭЭГ про-
двинулось от Бергера-ритма (α-ритм), но до 
последних лет ориентировалось на диапазон 
0,5–35 Гц. Лишь в самые последние годы 
в поле зрения ученых попал гамма-ритм 
(γ-ритм), лежащий в диапазоне от 30 до 
120–170 Гц. Он труден для анализа, т.к. его 
амплитуда ниже 10 мкВ и выявляется у чело-
века лишь при работе мозга в критически со-
средоточенном внимании. Некоторые авторы 
расширяют диапазон γ-ритма за 500 Гц.

Одним из ограничений глубокого анали-
за β- и γ-ритмов служила малая величина 
потенциалов и трудность их выделения 
из шумов. Требование времени, особенно 

в военной физиологии, психофармаколо-
гии, спорте высших достижений, продик-
товало необходимость расшифровки сути 
когнитивных процессов, восприятия, эмо-
циональных реакций, мобилизации энер-
гетических, скоростных и волевых харак-
теристик спортсмена, летчика, космонавта, 
оператора в боевых условиях и заставило 
обратиться к их анализу.

Одним из авторов данной статьи [5] в 70–
80 гг. прошлого столетия было предложено 
решение этого вопроса путем нормирова-
ния ЭЭГ, преобразованной быстрым преоб-
разованием Фурье (БПФ). Это существен-
но повысило точность измерения эффектов 
нейропсихотропных средств. Метод полу-
чил название МППМ (модуль переходных 
процессов мозга), поскольку сами измене-
ния ЭЭГ «обезличивались» и количествен-
ные проявления действия психотропных 
средств и реакция самого мозга выступа-
ли в относительных единицах в наиболее 
ярком и четком виде. Выявлялись более  
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интимные механизмы воздействия препа-
ратов на мозг [3, 4, 5].

Развитие микроэлектроники, прикладной 
математики и психофармакологии дало нам 
ключ для принципиально новых исследо-
ваний в этом направлении. Мы отказались 
от лапидарных методов регистрации ЭЭГ. 
Это потребовало пересмотра рутинных  
взглядов и формирования новой концепции 
нормализации экспериментальных элек-
трограмм (ЭГ) по исходным, т.е. фоновым, 
характеристикам [7]. Для этого потребова-
лось создать усилители биопотенциалов 
на микросхемах, осуществлять оцифровку 
сигнала прямо с электрода.

Мы активно употребляем термин «элек-
трограммы головного мозга» (ЭГМ) вме-
сто ЭЭГ [7], поскольку последний принято 
понимать в чисто клиническом смысле как 
суммарный, хаотично замешанный поток 
импульсов, резко измененный при про-
хождении через структуры скальпа, элек-
тродных контактов и т.д. Из дальнейшего 
описания концепции будет ясно, что это не 
только новые методы, но и иные принципы 
и подходы к процессу.

Практически все, что известно сегодня 
о функциях и строении рецепторов, гене-
рации и проведении сигналов в головном 
мозге, их информативности [1, 4], полу-
чено фармакохимическими методами [5]. 
Важная роль принадлежит клинической 
психофармакологии как критерию фунда-
ментальных достижений.

Эффект фармакологического воздей-
ствия не только определяется «точкой 
приложения» на локальную констелля-
цию нейронов, но и через многие рецеп-
торные и метаболические системы изме-
няет функции организма и, естественно, 
мозга в целом [3]. Процессы фармако-
динамики и фармакокинетики лекарств 
тесно связаны, но не очевидны при экспе-
риментальном и клиническом изучении. 
Количественный подход ЭГМ позволяет 
получить «соприкосновение» информа-

тивных точек фармакодинамики и фарма-
кокинетики [7].

Другой стороной, интересующей нас, яв-
ляются реакции ЭГМ в высокочастотной 
области β- и γ-ритмов (по ЭЭГ) при дей-
ствии психотропных средств. Полагают, что 
γ-ритм — это пейсмейкерные посылки ре-
тикулярной формации при максимальной 
активизации работы мозга. Интересно, что 
амплитуда γ-ритмов ниже 10 мкВ, обратно 
пропорциональна частоте [2, 8, 10]. Пола-
гают, что γ-ритм связан с работой сознания 
и когнитивными функциями, а его амплитуда 
более 15 мкВ является патологической [3].

Недостаточная информативность ре-
зультатов стандартной энцефалографии 
побуждает создавать новые подходы к де-
текции и анализу биоэлектрической актив-
ности мозга по параметрам ЭГ.

Фармакологическая коррекция интрацен-
тральных отношений с помощью нейропси-
хоактивных средств и анализ получаемых 
данных посредством инновационных тех-
нологий детекции и распознавания может 
иметь большое значение для исследований 
сложных преобразований ЭГ мозга, прогно-
зирования психоактивных свойств биоло-
гически активных соединений и их комби-
наций [5] и повышения информативности 
результатов доклинических исследований.

Целью работы явилась оценка влияния 
и нейровизуализация эффектов психоак-
тивных средств разнонаправленного дей-
ствия на интрацентральные отношения 
головного мозга крупных лабораторных 
животных (кошек) посредством анализа 
электрограмм, проводимого с помощью 
современного высокотехнологичного обо-
рудования и программного обеспечения.

Материалы и методы
Объектами исследований явились взрос-

лые кошки обоего пола в возрасте более 
3 лет, не имеющие признаков чистопород-
ности, массой тела 4–6 кг.
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Кормление, содержание, карантин и об-
ращение с животными подробно описаны 
в наших предыдущих работах по данной 
тематике [6, 7, 9].

Вживление электродов в головной мозг 
животных производилось стереотаксиче-
ским путем в виде разработанных элек-
тродных конструкций [6, 7].

Регистрация и анализ параметров элек-
трограмм осуществлялись с помощью 
разработанных в НЦБМТ ФМБА России 
инновационных технических средств и про-
граммного обеспечения (микромодуль) [6, 7].

Выбор квазистационарных участков ЭГМ
Статистическая сложность электрограмм 

мозга, наличие в ней квазигармонических 
составляющих резко снижают эффектив-
ность их анализа. Это требует выбора 
достаточных для анализа стационарных 
участков, не менее 20–40 с.

Как известно из теоремы Котельникова 
(Шеннона — Найквиста), максимальная ча-
стота оцифровки сигнала должна быть как 
минимум в два раза выше максимальной ча-
стоты исследуемого амплитудного спектра. 
То есть любой аналоговый сигнал может 
быть восстановлен с какой угодно точно-
стью по своим дискретным отсчетам, взя-
тым с частотой f > 2fc, где fc — максималь-
ная частота, которая ограничена спектром 
реального сигнала. Таким образом, повышая 
частоту дискретизации, возможно исследо-
вать высокие диапазоны ЭГ мозга, получая 
информативные данные о структуре интра-
центральных отношений головного мозга.

Об изменениях стационарности можно 
судить по показателям автокорреляцион-
ных функций, матожидания, а также по мат- 
ожиданию (1) и дисперсии (2).

  
(1)

   
(2)

где Im — коэффициент нестационарности 
по матожиданию, Mi — среднее значение 
процесса на i-м участке, Di — значение дис-
персии на i-м участке, ID — коэффициент 
нестационарности дисперсии, k — число 
участков.

Выявление нестационарных участков по 
АКФ осуществлялось по формулам (3) и (4):

  
(3)

   
(4)

где Ri(t) — значение АКФ i-го участка, i=1, 
2, 3 … n.

Если Si превышала значение, допустимое 
для обычной статистической выборочной 
изменчивости, то этот участок исключался. 
Для выяснения независимости выборочных 
оценок и выявления монотонных и колеба-
тельных трендов нами использованы кри-
терии серии и тренда. Использование раз-
ностных фильтров приводило к снижению 
коэффициента нестационарности.

Исходя из комплексной программы элек-
тронного анализа ЭГ мозговых образова-
ний, нами определялись автокорреляци-
онные функции (АКФ) и нормированные 
спектральные плотности процесса. Если 
ряд не удовлетворял условию стационар-
ности, его пропускали через цифровой 
фильтр, устранявший нестационарную низ-
кочастотную составляющую, и вновь под-
вергали проверке на стационарность.

Для дискретного стационарного времен-
ного ряда Х1, Х2, Х3 … Хt выборочная оцен-
ка ковариационной функции определялась 
по формуле (5):

, (5)

где h — шаг квантования, определяемый 
из n=1/2fc; fc — наивысшая частота, при-
сутствующая в анализируемой реализации; 
t — временной сдвиг АКФ.
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Автокорреляционную функцию получа-

ем из
  

(6)

Исходя из формул (5) и (6), переходим 
к определению сглаженной выборочной 
оценки нормированной спектральной плот-
ности:

     
(7)

где k=0, 1, 2 … m; D(t) — весовая сглаживающая функция Тьюки, определяемая из следу-
ющего соотношения:

  

(8)

Длина анализируемых реализаций со-
ставляла 10 с. Максимальный сдвиг АКФ 
составлял 2 с, т.е. m=240. Ширина окна 
спектральной плотности составляла 0,7 Гц.

Алгоритмы нормирования данных ЭГМ
В рамках данной работы нами было раз-

работано программное обеспечение для 
математического анализа результатов нор-
мирования (нормализации) ЭГМ при дей-
ствии фармакологических факторов отно-
сительно фоновых значений ЭГМ.

В основе метода, обозначенного нами как 
НЭМ, для сравнительного анализа лежит 
методика оценки изменений в частотной 
области спектра снятых ЭГ до воздействия 
исследуемых факторов (фоновые данные) 
и после. Метод позволяет увидеть возбу-

ждение или депрессию активности иссле-
дуемых областей мозга в определенных 
ЭГ-ритмах.

Метод оценки спектра частотной области 
ЭГМ известен давно, но сравнительный 
анализ спектров с разницей по времени 
применяется впервые. Основой является 
преобразование отсчетов оцифрованного 
сигнала ЭГ x(t) в амплитудный спектр f(ω) 
посредством преобразования Фурье (9).

   
(9)

В реальной практике применен ва-
риант быстрого преобразования Фурье 
(БПФ) (10), поскольку он обеспечивает 
высокую скорость работы программного 
комплекса.

   
(10)

Имея определенное количество последо-
вательных чисел, мы можем оперировать 
ими как одним множеством (V). Любые 
операции над множествами выполняются 
поэлементно. То есть, например, множе-
ство {6, 2}, сложенное с множеством {2, 3}, 
будет равно множеству {8, 5}.

Аналогово-цифровой преобразователь 
(АЦП) непрерывно, в течение одной се-
кунды делает замеры с определенной 
частотой (в нашем случае — 128). По-
сле этого пакет входных данных отправ-

ляется с помощью микроконтроллера на 
компьютер.

Диапазон измерений напряжения на АЦП 
равен от -5 В до +5 В. Соответственно, одна 
единица данных представляет собой разни-
цу напряжения на АЦП между определен-
ной парой электродов.

После того как множество данных (дли-
ной 128) получено на компьютер, оно об-
рабатывается при помощи БПФ. После 
преобразования получается множество 
комплексных чисел, длина которого рав-
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на длине изначального множества. На 
этом этапе в множестве могут быть как 
положительные, так и отрицательные 
числа.

После этого от множества берется первая 
половина элементов, т.к. после БПФ мно-
жество симметрично относительно центра. 
Затем для каждого элемента множества 
вычисляется модуль комплексного числа. 
Теперь мы имеем множество длин векторов 
комплексных чисел. На этом этапе числа в 
множестве становятся больше или равны 
нулю, т.к. операция «модуль комплексного 
числа» возводит оба компонента в степень, 
равную двум. А любое рациональное чис-

ло, возведенное в степень, равную двум, 
будет положительным.

После набора необходимых данных (фо-
новые измерения + минимум одно измере-
ние после воздействия) выполняется нор-
мирование по формуле (11):

(11)

Под воздействием понимается множество, 
измеренное при действии фармакологиче-
ских, химических или физических факторов.

Для удобства вычислений нами исполь-
зована функция atan2 (арктангенс двойного 
угла):

  

(12)

Данная функция (12) позволяет обрабо-
тать возможные нули.

После этой операции получается множе-
ство, все элементы которого лежат в диапа-
зоне от 0 до +π/2.

Для борьбы с растеканием спектра при-
меняют более гладкую оконную функ-
цию спектра с более значимым главным 
лепестком к низким уровням боковых 
лепестков. Когда входной сигнал дискре-
тизируется по времени, а не непрерывно, 
анализ обычно выполняется с применени-
ем оконной функции, а затем — дискретно-
го преобразования Фурье (ДПФ).

Оконная функция — это математическая 
функция, которая имеет нулевое значение за 
пределами некоторого выбранного интер-
вала, обычно симметричная относительно 
середины интервала. Основным назначе-
нием оконных функций является сужение, 
а не сегментация.

В типичных приложениях использу-
емые оконные функции представляют 
собой неотрицательные гладкие колоко-
лообразные кривые. Прямоугольник, тре-
угольник и другие функции также могут 
быть использованы.

Для оптимизации и повышения точно-
сти преобразования Фурье мы просчитали 
наши данные с целью выбора окна (напри-
мер, окно Кайзера, преобразования Парзе-
на, Барлета, Чебышева, Уэлча, Гаусса и др. 
нижеприведенные), дающего наибольшее 
приближение экстремумов ритмов ЭГМ 
фона и воздействия. Рассмотрим пять сле-
дующих окон.

Прямоугольное окно (иногда называемое 
окном вагона или окном Дирихле) эквива-
лентно замене всех значений последователь-
ности данных, кроме N, нулями. Треугольное 
окно является B-сплайновым окном 2-го по-
рядка и может рассматриваться как свертка 
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двух прямоугольных окон шириной N/2. 
Синусоидальное окно — автокорреляция 
синусоидального окна создает функцию, 
известную как окно Бохмана, т.е. с линейно 
разделенным вектором. Окна Ханна и Хэм-
минга — функция, являющаяся членом се-
мейства косинусоумов и степеней синуса. 
В отличие от окна Хэмминга, конечные 
точки окна Ханна просто касаются нуля. 
Приближение коэффициентов к двум деся-
тичным разрядам существенно понижает 
уровень боковых лепестков до почти равно-
правного условия. Окно Блэкмена — Хар-
риса — функция, вышедшая из семейства 
функций Хэмминга (рис. 1). Обобщение 
семейства функций Хэмминга, полученное 

путем добавления более смещенных функ-
ций sinc, предназначено для минимизации 
уровней боковых лепестков. В настоящее 
время эта функция используется наиболее 
часто и позволяет получать информатив-
ные данные. Строго говоря, существуют 
еще десятки видов окон и их перекрытий, 
но окно Блэкмена — Харриса принято нами 
как оптимальное и перспективное. Именно 
окно Блэкмена — Харриса дает наибольшее 
приближение параметров отдельных ритмов 
в фоновых и экспериментальных ЭГМ, как 
бы концентрируя спектральные картины 
и повышая точность расчетов.

Для вычисления данной функции исполь-
зуется следующая формула:

 
,  (13)

где w(n) — мультипликатор для элемента n; n — индекс элемента; N — количество элемен-
тов (размер окна); а — коэффициенты: a0=0,35875, а1=0,487396, а2=0,144232, а3=0,01168.

Блок-схема устройства представлена на 
рис. 2.

Нейровизуализация параметров ЭГМ
Получаемые данные представлены на 

трех графиках, нанесенных на круговую 
векторную диаграмму и отражающих сред-
ние значения:

1) фоновых измерений — красные ли-
нии;

2) воздействия (экспериментальных дан-
ных) — синие линии;

3) НЭМ нормированных данных (деся-
тичный логарифм) — желтые линии.

На диаграмме отмечены:
• цифровое кодирование по перимет-

ру — частоты ЭГ (1–64 Гц);
• спектральные характеристики ЭГ (кру-

говые сектора) — от 0 (внутренний сектор) 
до lg10n (внешний сектор);

Рис. 1. Функция Хэмминга: А — окно Хэмминга, Б — нормированный спектр окна Хэмминга.
Fig. 1. Hamming function: A is the Hamming window; B is the normalized spectrum of the Hamming window.
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Рис. 2. Блок-схема устройства.
Первое действие (красные линии):
1) пользователь дает команду старта записи исследования и информацию об объекте исследования;
2) ЭВМ передает на микроконтроллер информацию об объекте исследования;
3) микроконтроллер настраивает мультиплексор с данными об объекте исследования;
4) микроконтроллер подготавливает АЦП к работе.
Второе действие (синие линии):
1) мультиплексор коммутирует сигнал от исследуемого объекта и передает его на АЦП;
2) АЦП, получая сигнал от мультиплексора, преобразует его в цифровую форму;
3) микроконтроллер забирает у АЦП результат преобразования;
4) микроконтроллер передает считанные данные из своей внутренней памяти в память ЭВМ на дальнейшую 
обработку;
5) после завершения записи ЭВМ оповещает об этом пользователя.
Fig. 2. A block diagram of the experimental device.
The first stage (red lines):
1) the user gives a command to start recording both the course of the study and information about the object under 
investigation;
2) the computer transmits the information about the object under investigation to a microcontroller;
3) the microcontroller adjusts the multiplexer to the information about the object under investigation;
4) the microcontroller prepares an ADC for operation.
The second stage (blue lines):
1) the multiplexer commutes the signal from the object under investigation and transmits it to the ADC;
2) having received the signal from the multiplexer, the ADC converts it into a digital form;
3) the microcontroller takes the conversion result from the ADC;
4) the microcontroller transfers the captured data from its internal memory to the computer memory for further 
processing;
5) upon the completion of the recording, the computer notifies the user thereof.
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• базисная линия нормирования — с ма-
тематической точки зрения, более коррект-
но должна представлять собой нулевую ли-
нию, но для удобства восприятия и анализа 
принята за единицу. Расположение кривой 
НЭМ внутри (ближе к внутреннему секто-
ру диаграммы) свидетельствует о сниже-
нии мощности частот ЭГ при воздействии 
по сравнению с фоновыми данными, распо-
ложение снаружи (ближе к внешнему сек-
тору) — о повышении мощности частот ЭГ 
по сравнению с фоном.

На диаграммах указаны все частоты ЭГ ана-
лизируемого диапазона, и для удобства вос-
приятия материала специалистами, привык-
шими к традиционной форме интерпретации 
ЭГ, мы разграничили частоты согласно при-
нятой классификации на дельта — δ (1–4 Гц), 
тета — θ (4–8 Гц), альфа — α (8–12 Гц), сиг-
ма — σ (12–16 Гц), бета — β (16–40 Гц) и гам-
ма — γ (40–64 Гц) диапазоны, хотя результа-
ты некоторых исследований показывают, что 
подобное деление не полностью соответству-
ет современным представлениям.

Оценка нейропсихоактивных средств 
разнонаправленного действия

Доксиламин («Донормил», Франция) — 
блокатор гистаминовых Н1-рецепторов из 
группы этаноламинов, оказывающий сно-
творное, седативное и м-холиноблокирующее 
действие, сокращающий время засыпания.

Ксилазин («Ксила», Нидерланды) — аго-
нист центральных α2-адренорецепторов, 
оказывающий седативное, анальгезирую-
щее и миорелаксирующее действие. Ис-
пользуется в ветеринарной практике как 
препарат для наркотизирования.

Кофеин («Кофеин-бензоат натрия», Рос-
сия) — психостимулирующее средство, 
усиливающее и регулирующее процессы 
возбуждения.

Сертралин («Стимулотон», Венгрия) — 
антидепрессант, селективный ингибитор 
обратного захвата серотонина (СИОЗС), 
а также норадреналина и допамина. Не 

оказывает стимулирующего, седативного 
или антихолинергического действия. Не 
обладает сродством к м-холино-, серото-
ниновым, допаминовым, гистаминовым, 
адрено-, ГАМК- и бензодиазепиновым ре-
цепторам.

Фенотропил («Фенотропил», Россия) — 
ноотроп, имеющий также ярко выраженное 
анксиолитическое и нейромодулирующее 
действия. Улучшает память, настроение 
и процесс обучения.

Данные препараты являются отдельны-
ми представителями разных фармакологи-
ческих групп, что и определило критерии 
выбора тестируемых средств. Поскольку 
изменения ритмических характеристик 
связаны в т.ч. со временем влияния на ак-
тивность мозга и ВНД, мы сочли необхо-
димым сопоставить временные изменения 
с фармакокинетическими параметрами 
тестируемых средств. В процессе анализа 
учитывались и их фармакодинамические 
показатели.

Все указанные препараты применялись 
в эквивалентных человеку терапевтических 
дозах, режим регистрации параметров ЭГ 
мозга определялся согласно имеющимся 
фармакокинетическим и фармакодинами-
ческим данным, на графиках представле-
ны наиболее характерные результаты по 
обозначенным реперным точкам.

Результаты исследований
Посредством регистрации и анализа ЭГ 

определены информативные параметры, 
свидетельствующие об изменении биоэлек-
трической активности мозга при действии 
тестируемых нейропсихоактивных средств.

Результаты влияния доксиламина на пара-
метры ЭГМ и НЭМ представлены на рис. 3–8.

Через 30 мин после введения тестируемо-
го препарата на ЭГ наблюдается преоблада-
ние мощности частот около 34 и 54–55 Гц, 
которые по ранее принятой классификации 
относятся к β- и γ-диапазонам. На данном 
этапе исследования препарат характеризу-
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ется активирующим действием в заднем 
ядре гипоталамуса, наиболее выраженно 
(здесь и далее — более чем на 50%) оно 
проявляется на частотах 7–11, 14–15, 36–
37, 39–43 Гц (около 80%), 53–55, 61–64 Гц 
(около 60%). Также прослеживаются эле-
менты угнетения в области 5–7, 11–14, 34–
36 Гц. По всей видимости, на данном эта-
пе анализа уже начинают прослеживаться 
тормозные эффекты препарата, вызванные 
активацией данной области мозга.

Через 2 ч после введения на ЭГМ наблю-
даются пики сходной мощности практи-
чески на всем анализируемом диапазоне, 
с преобладанием в области около 37 Гц, 

относящейся традиционно к β-диапазону. 
Общая картина НЭМ на данном этапе ис-
следования по-прежнему характеризуется 
активирующим действием в исследуемой 
области мозга, наиболее выраженно оно 
проявляется на частотах 14–15, 36–37 Гц 
(80–120%). Также прослеживаются эле-
менты угнетения в области 11–14, 15–16, 
35–36 Гц (σ- и β-диапазон). На основании 
чего можно судить о продолжающемся тор-
мозном действии тестируемого средства.

Через 4 ч после введения наблюдается 
аналогичная скачкообразная картина ЭГ 
с пиками сходной мощности практически 
на всем анализируемом диапазоне, однако 
кривая НЭМ существенно приблизилась 
к фоновой. В целом можно судить о не-
больших отличиях от фоновых данных — 
преимущественно в области около 9 и 29–
30 Гц, по ранее принятой классификации 
относящихся к α- и β-диапазонам.

Однако через 6 ч после введения снова 
наблюдается активация данного участка 
мозга в виде повышения мощности частот 
по сравнению с фоном, наиболее отчетли-
во прослеживающегося на частотах около 
14–15, 23–27, 36–37, 53–54 Гц.

Рис. 3. Параметры ЭГМ и НЭМ через 30 мин после 
введения доксиламина.
Отдел мозга: NHP — nucleus hyphothalamicus pos-
terior — заднее ядро гипоталамуса.
Красная кривая — фоновые измерения, синяя кри-
вая — воздействие, желтая кривая — НЭМ. Розовый 
контур — базисная линия нормирования. Цифровое 
кодирование по периметру — частоты, Гц. Круговые 
сектора — спектральные характеристики ЭГМ.
Fig. 3. Parameters of brain electrograms (BE) and nor-
malized brain electrograms (NBE) 30 min after the admin-
istration of doxylamine.
Brain division: NHP — nucleus hyphothalamicus pos-
terior — the posterior nucleus of the hypothalamus.
The red curve is background measurements, the blue curve 
is impact, the yellow curve is NBE. The pink contour is the 
basic line of valuation. Digital coding on the perimeter is 
the frequency, Hz. Circular sectors are the spectral char-
acteristics of BE.

Рис. 4. Параметры ЭГМ и НЭМ через 2 ч после вве-
дения доксиламина. Все обозначения — как на рис. 3. 
Fig. 4. BE and NBE parameters 2 h after the administration 
of doxylamine. For all designations, see Fig. 3
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Существенно картина ЭГМ меняется че-
рез 8 ч после введения. На данном этапе 
наблюдается угнетение гипоталамуса, наи-
более выраженное на 5–8 Гц (около 80%), 
11–14 Гц (около 100%), 33–37 Гц (около 
120%) и 58–59 Гц (около 80%). Наблюдают-
ся небольшие эпизоды активации (8–11 Гц, 

около 100%). Данные эффекты, вероятно, 
связаны с окончанием успокаивающего 
действия доксиламина.

Через 24 ч после введения параметры 
НЭМ вновь отражают активацию иссле-
дуемой зоны мозга. Наибольшие изме-
нения прослеживаются в области 7–10 

Рис. 8. Параметры ЭГМ и НЭМ через 24 ч после вве-
дения доксиламина. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 8. BE and NBE parameters 24 h after the administra-
tion of doxylamine. For all designations, refer to Fig. 3.

Рис. 6. Параметры ЭГМ и НЭМ через 6 ч после вве-
дения доксиламина. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 6. BE and NBE parameters 6 h after the administra-
tion of doxylamine. For all designations, refer to Fig. 3.

Рис. 7. Параметры ЭГМ и НЭМ через 8 ч после вве-
дения доксиламина. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 7. BE and NBE parameters after 8 h after the adminis-
tration of doxylamine. For all designations, refer to Fig. 3.

Рис. 5. Параметры ЭГМ и НЭМ через 4 ч после вве-
дения доксиламина. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 5. BE and NBE parameters 4 h after the administra-
tion of doxylamine. For all designations, refer to Fig. 3.
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и 17–19, 39–40 Гц (т.е. α- и β-диапазонах, 
согласно традиционной интерпретации), 
отражающие эффекты их нормализации, 
выравнивания.

Многофазное действие доксиламина за-
ключается в преимущественной активации 
заднего ядра гипоталамуса, с угнетением 
через 8 ч после введения и восстановлением 
активности на следующие сутки. Согласно 
данным фармакокинетики, действие пре-
парата продолжается около 6–8 ч, т.е. при-
знаки угнетения связаны с процессом  

Рис. 9. Параметры ЭГМ и НЭМ через 20 мин после 
введения ксилазина.
Отдел мозга: Pr — Gyrus prorealis — прореальная из-
вилина.
Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 9. BE and NBE parameters 20 min after the 
administration of xylazine.
Brain department: Pr — Gyrus prorealis — proreal gyrus.
For all designations, refer to Fig. 3.

Рис. 10. Параметры ЭГМ и НЭМ через 45 мин после 
введения ксилазина. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 10. BE and NBE parameters 45 min after the admin-
istration of xylazine. For all designations, refer to Fig. 3.

Рис. 12. Параметры ЭГМ и НЭМ через 24 ч после вве-
дения ксилазина. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 12. BE and NBE parameters 24 h after the adminis-
tration of xylazine. For all designations, refer to Fig. 3.

Рис. 11. Параметры ЭГМ и НЭМ через 1 ч после введе-
ния ксилазина. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 11. BE and NBE parameters 1 h after the adminis-
tration of xylazine. For all designations, refer to Fig. 3.
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элиминации, а наблюдаемые через 24 ч ре-
зультаты отражают остаточные эффекты 
препарата, имеющего достаточно длитель-
ный период полувыведения (около 10 ч).

Результаты влияния ксилазина на парамет-
ры ЭГМ и НЭМ представлены на рис. 9–12.

Депримирующее действие препарата 
прослеживается уже через 20 мин после 
введения: НЭМ отражает угнетение иссле-
дуемой области мозга, наибольшая мощ-
ность наблюдается на частотах около 54–56 
и 64 Гц (β- и γ-диапазоны по традиционной 
классификации).

Через 45 мин после введения данные эф-
фекты угнетения усиливаются. Спектральные 
характеристики ЭГМ на всем анализируемом 
частотном диапазоне минимальны (снижение 
на 60–80% по сравнению с фоном).

Однако уже через 1 ч после введения 
картина ЭГМ начинает восстанавливать-
ся. Наибольшая мощность приходится на 
частоты около 8–12 и 32–33 Гц. Наблю-
даемые эффекты отражают, по всей види-

мости, окончание действия тестируемого 
средства.

Через 24 ч общая картина ЭГМ практи-
чески не отличима от фоновых замеров. 
Преобладающие всплески регистрируются 
на 10 и 54 Гц, т.е. в α- и γ-диапазонах, со-
гласно принятому делению. Наблюдаемые 
эффекты позволяют заключить, что суще-
ственного влияния препарата на актив-
ность мозга на данном этапе исследования 
не имеется.

Таким образом, депримирующее, угне-
тающее действие ксилазина проявляется 
практически сразу после введения, что 
согласуется с фармакокинетическими па-
раметрами (Сmax = 20–30 мин). Эффект 
быстрый и короткий, в связи с чем препа-
рат используется в качестве наркоза при 
проведении хирургических вмешательств 
и других процедур, связанных с седацией, 
анальгезией и миорелаксацией.

Результаты влияния кофеина на парамет-
ры ЭГМ и НЭМ представлены на рис. 13–18.

Активирующее действие препарата, про-
являющееся в возбуждении переднего отде-
ла гиппокампа, прослеживается уже через 
10 мин после введения: наибольшая мощ-

Рис. 13. Параметры ЭГМ и НЭМ через 10 мин после 
введения кофеина.
Отдел мозга: HIPa — Hippocampus anterior — перед-
ний отдел гиппокампа.
Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 13. BE and NBE parameters 10 min after the 
administration of caffeine. Brain division: HIPa — 
Hippocampus anterior — anterior hippocampus.
For all designations, refer to Fig. 3.

Рис. 14. Параметры ЭГМ и НЭМ через 20 мин после 
введения кофеина. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 14. BE and NBE parameters 20 min after the admin-
istration of caffeine. For all designations, refer to Fig. 3.
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ность ЭГМ наблюдается на частоте 2 Гц. 
На кривой НЭМ особенно выражены воз-
растания мощности на частотах около 8–9 
и 58–61 Гц (около 80% разницы по сравне-
нию с фоном).

Через 20 мин после введения общая кар-
тина сохраняется, однако исходная кривая 

имеет более скачкообразный вид. Указан-
ные выше преобразования спектральных 
характеристик прослеживаются еще более 
отчетливо (120% от фона).

Через 1 ч после введения также наблюда-
ется активация исследуемой зоны мозга, од-
нако на исходном графике преобладающая 

Рис. 18. Параметры ЭГМ и НЭМ через 24 ч после вве-
дения кофеина. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 18. BE and NBE parameters 24 h after the adminis-
tration of caffeine. For all designations, refer to Fig. 3.

Рис. 16. Параметры ЭГМ и НЭМ через 4 ч после вве-
дения кофеина. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 16. BE and NBE parameters 4 h after the administra-
tion of caffeine. For all designations, refer to Fig. 3.

Рис. 17. Параметры ЭГМ и НЭМ через 6 ч после вве-
дения кофеина. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 17. BE and NBE parameters 6 h after the administra-
tion of caffeine. For all designations, refer to Fig. 3.

Рис. 15. Параметры ЭГМ и НЭМ через 1 ч после вве-
дения кофеина. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 15. BE and NBE parameters 1 h after the administra-
tion of caffeine. For all designations, refer to Fig. 3.
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мощность смещается в область 2–3, 17–19, 
33–41 и 51–52 Гц, т.е. δ-, β- и γ-диапазонов, 
согласно ранее принятой классификации.

Через 4 ч после введения препарата преоб-
ладающие диапазоны вновь сглаживаются, 
но эффекты активации сохраняются.

Те же результаты характерны и для пе-
риода 6 ч после введения, при этом вновь 
можно заметить преобладание на исходной 
кривой частоты 2–3 Гц (δ-диапазона, по 
принятому делению).

Через 24 ч после введения отмечается 
угнетение исследуемой зоны мозга в высо-
ких частотных диапазонах (30 Гц и выше), 
а в диапазоне от 1 до 30 Гц мощность ЭГ 
практически сходна с таковой в фоновых 
измерениях.

Длительное возбуждение переднего отде-
ла гиппокампа, характеризующее активиру-
ющее действие кофеина, проявляется прак-
тически сразу после введения и сохраняется 
на протяжении минимум 6 ч, что обуславли-

вает его применение в качестве эффективно-
го психостимулирующего средства.

Результаты влияния сертралина на парамет-
ры ЭГМ и НЭМ представлены на рис. 19–24.

Через 30 мин после введения тестируемо-
го средства наблюдаются депримирующие 
(угнетающие) эффекты в области поясной из-
вилины, основная мощность регистрируется 
на частотах 7 и 17–19 Гц, т.е. в θ- и β-диапа-
зонах, согласно ранее принятой классифи-
кации. На кривой НЭМ некоторые допол-
нительные пики обнаруживаются в области 
10–13 Гц (условно α- и σ-диапазоны).

Через 1 ч после введения исходная кривая 
имеет скачкообразный вид, спектральные 
характеристики распределяются по всему 
анализируемому частотному диапазону, 
при этом угнетение данной зоны мозга сме-
няется на активацию.

Через 2 ч после введения вновь наблю-
дается картина, характерная для 30 мин. 
Преобладающая мощность обнаруживает-
ся на частотах около 18 и 40 Гц (β-диапа-
зон, согласно принятому делению). Кривая 
НЭМ по-прежнему рваная (множество пи-
ков сходной мощности), превалируют эф-
фекты угнетения.

Рис. 19. Параметры ЭГМ и НЭМ через 30 мин после 
введения сертралина.
Отдел мозга: GC — Gyrus cyngule — поясная извилина.
Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 19. BE and NBE parameters 30 min after 
administration of sertraline.
Brain Department: GC — Gyrus cyngule — cingulate 
gyrus.
For all designations, refer to Fig. 3.

Рис. 20. Параметры ЭГМ и НЭМ через 1 ч после вве-
дения сертралина. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 20. BE and NBE parameters 1 h after the adminis-
tration of sertraline. For all designations, refer to Fig. 3.
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Через 4 ч после введения вновь наблю-
дается возбуждение, пики мощности на ис-
ходной кривой смещаются в область 41–42, 
54–55, 64 Гц (условно γ-диапазона) Кривая 
НЭМ без видимых экстремумов.

Через 6 ч после введения картина НЭМ 
близка к фоновой, наибольшая мощ-

ность — в области 11, 32, 35, 57 Гц (α- 
и β-диапазоны, согласно традиционной 
классификации).

Через 24 ч после введения биоэлектри-
ческая активность в исследуемой зоне 
практически затухает, обнаруживаются 
единичные пики на частоте около 39 Гц. 

Рис. 24. Параметры ЭГМ и НЭМ через 24 ч после вве-
дения сертралина. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 24. BE and NBE parameters 24 h after the adminis-
tration of sertraline. For all designations, refer to Fig. 3.

Рис. 22. Параметры ЭГМ и НЭМ через 4 ч после вве-
дения сертралина. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 22. BE and NBE parameters 4 h after the adminis-
tration of sertraline. For all designations, refer to Fig. 3.

Рис. 23. Параметры ЭГМ и НЭМ через 6 ч после вве-
дения сертралина. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 23. BE and NBE parameters 6 h after the adminis-
tration of sertraline. For all designations, refer to Fig. 3.

Рис. 21. Параметры ЭГМ и НЭМ через 2 ч после вве-
дения сертралина. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 21. BE and NBE parameters 2 h after the adminis-
tration of sertraline. For all designations, refer to Fig. 3.
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Наблюдаемые депримирующие эффекты 
сходны с таковыми на 30 мин анализа.

Разнонаправленное действие сертралина 
на поясную извилину, по-видимому, отра-

жает особенности его антидепрессивного 
действия, а схожесть результатов анализа 
сразу после введения и на следующие сут-
ки может свидетельствовать о накопитель-
ных эффектах тестируемого препарата.

Результаты влияния фенотропила на па-
раметры ЭГМ и НЭМ представлены на 
рис. 25–28.

Рис. 25. Параметры ЭГМ и НЭМ через 1 ч после вве-
дения фенотропила.
Отдел мозга: Pr — Gyrus prorealis — прореальная из-
вилина.
Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 25. BE and NBE parameters 1 h after the 
administration of phenotropyl.
Brain department: Pr — Gyrus prorealis — proreal gyrus.
For all designations, refer to Fig. 3.

Рис. 26. Параметры ЭГМ и НЭМ через 2 ч после вве-
дения фенотропила. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 26. BE and NBE parameters 2 h after the administra-
tion of phenotropyl. For all designations, refer to Fig. 3.

Рис. 28. Параметры ЭГМ и НЭМ через 24 ч после вве-
дения фенотропила. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 28. BE and NBE parameters 24 h after the adminis-
tration of phenotropyl. For all designations, refer to Fig. 
3.

Рис. 27. Параметры ЭГМ и НЭМ через 4 ч после вве-
дения фенотропила. Все обозначения — как на рис. 3.
Fig. 27. BE and NBE parameters 4 h after the administra-
tion of phenotropyl. For all designations, refer to Fig. 3.
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Через 1 ч после введения тестируемого 
средства наблюдается его депримирующее 
действие на прореальную извилину: НЭМ от-
ражает угнетение исследуемой области моз-
га и имеет скачкообразный вид, наибольшая 
мощность обнаруживается в первой полови-
не частотного диапазона (1–36 Гц).

Через 2 ч после введения на исходной 
ЭГМ преобладающая мощность регистри-
руется в широком диапазоне частот: около 
2, 14–15, 19–20, 53–57, 60–64 Гц. Общая 
картина на данном этапе исследования ха-
рактеризуется активирующим действием 
в исследуемой области мозга, без явных 
экстремумов на кривой НЭМ.

Через 4 ч после введения вновь наблюдает-
ся обратный эффект: угнетение, наибольшая 
мощность обнаруживается в первой полови-
не частотного диапазона (до 37 Гц).

Через 24 ч после введения на исходной 
кривой преобладающие спектральные ха-
рактеристики обнаруживаются на частотах 
около 4, 27 и 31 Гц, картина НЭМ в целом 
близка к фоновым значениям.

Таким образом, разнонаправленное влия-
ние фенотропила на прореальную извили-
ну, по-видимому, отражает особенности 
его ноотропного действия, а отсутствие 
существенного влияния на мозг через 24 ч 
свидетельствует о выведении препарата  
(Т1/2=3–5 ч) на этом временном промежутке.

Заключение
Последние десятилетия стало тенденци-

ей говорить о системном кризисе психо-
фармакологии [21]. Так, с начала века ко-
личество исследовательских программ по 
поиску новых психотропных средств сокра-
тилось на 75–80%. Ряд фирм (Pfizer, Bayer, 
Novartis, Roche и др.) практически остано-
вили разработку новых психотропов. Стаг-
нация определяется отсутствием как новых 
предложений со стороны психиатрии, так 
и прорывных технологий в эксперимен-
тальной фармакологии [32]. Клиническая 

фармакология практически выпала из это-
го процесса, утонув в фармакоэкономике 
и фармакоэпидемиологии, работая по зака-
зам транснациональных фармацевтических 
гигантов. Кроме того, поиск новых инно-
вационных средств не может строиться на 
рутинных, «дедовских» методиках [27].

Созданные в самом начале 1950-х гг. ан-
типсихотические средства (хлорпромазин), 
антидепрессанты (имипрамин), бензодиа-
зепины до сих пор не рассматриваются как 
антидофаминовые, нейротрансмиттерные 
и ГАМК-эргические средства соответствен-
но [37]. Новые средства, такие как СИОЗС, 
атипичные нейролептики и т.д., уступают 
«старым» по эффективности [19]. Важ-
ным сдерживающим фактором прогресса 
психофармакологии является отсутствие 
адекватных методических приемов, вклю-
чая транскраниальную стимуляцию [22]. 
Ограничение с использованием животных 
в эксперименте стало всемирным, а чуть ли 
не единственным объектом исследования 
стала лабораторная крыса [13, 16].

Один пример. Брошенная в холодную 
воду крыса барахтается, а когда замирает, 
то это оценивают как «депрессию», пото-
му что имипрамин удлиняет ее барахтанье. 
Другой тест: взбегание крысы по скользя-
щей веревке «до отказа». Это также тест 
и на «депрессию», и на «тревожность» [3]. 
Но какая связь этих явлений с нозологиче-
скими и социальными процессами у чело-
века? А ведь эти данные с крыс без всяких 
поправок переносятся на человека [12, 29, 
36]. Но ведь сколько бы крыса ни взбегала 
по веревочке, ей никогда не придет мысль 
набросить ее себе на шею. Другой при-
мер: измерение времени, которое крыса 
проводит на освещенном, открытом про-
странстве, не прячась, принято за тест для 
оценки уровня тревожности [3]. Использу-
ются самцы крыс, тогда как тревожность 
у женщин встречается в 10 раз чаще, чем 
у мужчин [5, 15, 35].
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Зацикленность на молекулярных меха-
низмах поведения крыс, эволюционная 
дистанция между их мозгом и мозгом чело-
века колоссально разграничивает человече-
скую тревожность, депрессию [34], психоз 
и паркинсонизм [30, 31] от полученных на 
крысиных моделях. Более того, за послед-
ние 50 лет крысы использовались почти 
в 6500 масштабных экспериментах, и толь-
ко в 500 исследованиях задействованы дру-
гие животные [23].

Роль вторичных мессенджеров, нейро-
трансмиссии, тривиальных крысиных ме-
тодик не отвечает современным вызовам 
инновационной медицины [25]. ПЭТ (по-
зитронно-эмиссионная томография), эпи-
генетика, генная инженерия, пептидный, 
метаболомный анализ, нейровизуализация, 
микроминиатюризация в физикохимии 
и технике уже стоят на пути открытий [24].

Нейровизуализация прогрессивно вне-
дряется в биологию и медицину. Например, 
с ее помощью удается четко диагностиро-
вать неврологические нарушения, маски-
рующиеся под психические расстройства 
[17]. К методам нейровизуализации отно-
сятся: ПЭТ, ОФЭКТ (однофотонная эмис-
сионная компьютерная томография), фМРТ 
(функциональная магнитнорезонансная 
томография), МЭГ (магнитоэнцефалогра-
фия), биохимические маркеры (например, 
TSPO с радиометкой, протеин-транслока-
тор) и др. Однако эти методы направлены 
на диагностику и никак не демонстрируют 
эффективность лечения, а тем более не рас-
крывают механизмы действия нейропсихо-
тропных средств [17, 20].

В общем виде нейровизуализация вклю-
чает в себя небольшой комплекс методов 
визуализации структуры, функции и био-
химических параметров мозга или его ча-
стей [3]. Хотя эти методы и постепенно 
пополняются, однако вопросы нейровизу-
ализации эффектов и механизмов действия 
нейропсихотропных средств нами рассмат-
риваются впервые.

Существует представление, что норма-
лизация — «это просто здравый смысл, 
а любой компетентный профессионал и сам 
«естественным образом» спроектирует пол-
ностью нормализованную базу данных (БД) 
без необходимости применять теорию» 
[14]. В то же время процесс преобразования 
отношений БД к виду, отвечающему нор-
мальным формам, совсем не прост и назы-
вается нормализацией. Объем БД при нор-
мализации обычно уменьшается [21, 33]. 
Не погружаясь в детали, следует отметить, 
что есть шесть основных нормальных БД. 
Цель нормализации в том и состоит, что-
бы исключить избыточное дублирование 
данных и множество малозначимых допу-
стимых значений [28] и результатов, далеко 
не всегда укладывающихся в устоявшиеся 
представления. Наши данные разрушают 
тривиальные представления, что, например, 
психостимуляторы оказывают лишь воз-
буждающее действие, а при введении ней-
ролептика будет доминировать тотальное 
депримирующее действие. Сам характер 
изменения интрацентральных отношений 
делает картину психотропных эффектов мо-
заичной и непредсказуемой заранее.

В статье показано, что изменения пара-
метров НЭМ, наблюдаемые при воздей-
ствии различных нейропсихоактивных 
средств, информативно и убедительно отра-
жают активность анализируемых участков 
мозга и являются маркерами преобразова-
ний интрацентральных отношений голов-
ного мозга животных.

Различные отделы мозга реагируют на 
нейротропные средства в одних случаях 
однотипно, в других — разнонаправленно. 
Седативные средства, антидепрессанты, 
ноотропы и СИОЗС (доксиламин, сертра-
лин, фенотропил) характеризуются фазно-
стью действия, т.е. чередованием периодов 
активации и угнетения компетентных отде-
лов головного мозга, а наркотизирующие 
и активирующие средства (ксилазин и ко-
феин соответственно) имеют более ста-
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бильные эффекты в ЭГМ, отличаясь одно-
направленностью действия в течение всего 
периода влияния, совпадающего с данными 
фармакодинамики и фармакокинетики.

Так, например, передний отдел гиппо-
кампа формирует и контролирует активи-
рующие реакции, а прореальная и поясная 
извилины, заднее ядро гипоталамуса — пре-
имущественно депримирующие процессы.

Многокомпонентное действие седатив-
ных, снотворных, ноотропных препаратов 
(доксиламин, сертралин, фенотропил) свя-
зано с выраженной активностью σ-ритма 
(13–15 Гц), который, по мнению ряда авто-
ров, характеризуется «сонными веретена-
ми». В действии ксилазина, оказывающе-
го наркотизирующее влияние, отмечается 

выраженная активация γ-ритма на частотах 
около 54–55 Гц, а на фоне влияния психо-
стимулятора кофеина — угнетение в обла-
сти 50–60 Гц. Наблюдаемые сходства и раз-
личия с этими областями в общем графике 
ЭГ могут свидетельствовать об информа-
тивности получаемых данных в высоких 
частотных диапазонах, которые ранее сла-
бо изучались.

Сопоставление наблюдаемых результа-
тов с известными фармакодинамическими 
и фармакокинетическими параметрами те-
стируемых средств позволяет считать ана-
лиз ЭГМ с помощью инновационных техно-
логий — нормализации электрограмм мозга 
(НЭМ) — перспективным методом биоме-
дицинских и доклинических исследований.
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